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Резюме
Интерлейкин-6 играет центральную роль в про-

тивовирусном иммунитете. Однако функция данного 
цитокина в патогенезе опоясывающего герпеса не из-
учена. 

Целью исследования было определить динамику 
уровня интерлейкина-6 в сыворотке крови у ВИЧ-ин-
фицированных больных с опоясывающим герпесом.

В исследование были включены 55 пациентов с опо-
ясывающим герпесом (30 ВИЧ-позитивных и 25 ВИЧ-
негативных). Анализировался уровень сывороточного 
интерлейкина-6 до начала лечения ацикловиром, на 3-й 
день лечения и после заживления высыпаний. Также оце-
нивались клиническое течение и динамика лаборатор-
ных показателей.

Было выявлено, что повышенный уровень сыворо-
точного интерлейкина-6 достоверно ассоциирован с 
положительным ВИЧ-статусом, выраженностью вы-
сыпаний, повышением температуры тела и снижени-
ем количества CD4-лимфоцитов. В процессе лечения 
опоясывающего герпеса уровень интерлейкина-6 у ВИЧ-
инфицированных пациентов значимо снижался, дости-
гая значений ВИЧ-негативной группы. Также было уста-
новлено, что при осложнённом течении опоясывающего 
герпеса у больных с ВИЧ-инфекцией и низким уровнем 
CD4-лимфоцитов (менее 350 кл/мкл) концентрация 
интерлейкина-6 значимо превышала таковую в случае 
неосложнённого течения заболевания.

Ключевые слова: интерлейкин-6, герпес зостер, 
осложнения, ВИЧ-инфекция, CD4-лимфоциты.

Abstract
Interleukin-6 plays a central role in antiviral immunity. 

However, the function of this cytokine in the pathogenesis of 
herpes zoster is unknown.

The objective of this study was todeterminethe dynam-
icsof serum interleukin-6 level in HIV-infected patients with 
herpes zoster.

55 patients with herpes zoster (30 HIV-positive and 25 
HIV-negative) were included. Serum interleukin-6 levels 
were measured before acyclovir treatment, on the 3rd day 
of treatment and after healing of skin lesions. The clinical 
course and dynamics of laboratory data were also evaluated.

The study showed that elevated serum levels of interleu-
kin-6 were associated with HIV-positive status, severity of 
rash, fever anddecreaseof CD4-lymphocytes. Levels of inter-
leukin-6 in HIV-infected patients were significantly reduced 
during herpes zoster treatment and reached the level of HIV-
negative cohort.Interleukin-6 levels in complicated course of 
herpes zoster in HIV-infected patients with low CD4-lympho-
cyte count (less than 350 cells/ml) were significantly higher 
compared to levels in uncomplicated course of the disease.

Key words: interleukin-6, herpes zoster, complications, 
HIV-infection, CD4-lymphocytes.
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Введение

Опоясывающий герпес (ОГ) приносит серьёз-
ный экономический ущерб во всём мире[1–3]. 
В России заболеваемость ОГ, по оценочным дан-
ным, составляет примерно 334 случая на 100 тыс. 
населения [1]. ВИЧ-инфекция является одним из 
основных факторов риска развития ОГ [4, 5]. Тече-
ние данного заболевания у ВИЧ-инфицированных 

больных имеет ряд особенностей и характеризу-
ется более частым развитием серьёзных ослож-
нений, особенно на продвинутых стадиях ВИЧ-
инфекции [4–6]. В настоящее время не выявлены 
достоверные клинические и лабораторные преди-
кторы осложненного течения ОГ, которые позво-
лили бы заблаговременно скоординировать такти-
ку лечения и предотвратить возможные тяжёлые 
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онную больницу им. С.П. Боткина, соответству-
ющих критериям включения. Каждый пациент 
был тестирован на ВИЧ-инфекцию. Основную 
группу составили 30 ВИЧ-инфицированных боль-
ных, группу сравнения – 25 пациентов без ВИЧ-
инфекции. От всех больных было получено пись-
менное информированное согласие на участие до 
начала всех процедур в исследовании.

После первого забора крови пациентам на-
значалась стандартная терапия ацикловиром 
в дозе 0,8 г 5 раз/день перорально. Длительность 
терапевтического курса определялась течени-
ем заболевания (медиана составила 7 (6; 8) дней). 
Проводилась ежедневная оценка клинического 
состояния больных, в том числе динамика сыпи 
и температуры тела. Трижды за период наблюде-
ния (до начала терапии ацикловиром, на третий 
день лечения и через два дня после окончания те-
рапии) проводился забор образцов крови на гемо-
грамму, иммунограмму (с определением уровня 
CD4+ и CD8+-лимфоцитов), сывороточный ин-
терлейкин-6 (ИФА, Вектор-БЕСТ), вирусную на-
грузку ВИЧ (VERSANT 440), качественную ПЦР на 
вирус варицеллазостер (ВЗВ) (АмплиСенсVZV-FL, 
ИнтерЛабСервис). Таким образом, концентрация 
ИЛ-6 была измерена в 165 образцах крови от 55 па-
циентов с опоясывающим герпесом.

Как видно из представленных данных (табл. 1), 
для ВИЧ-инфицированных пациентов был харак-
терен более молодой возраст и низкий уровень 
CD4-лимфоцитов по сравнению с ВИЧ-нега тив-
ным контингентом. Сравниваемые группы были 
однородны по гендерному составу, срокам забо-
левания, тяжести высыпаний, частоте выявления 
осложнений, лихорадочному синдрому и варицел-
лазостервиремии.

Большинство ВИЧ-инфицированных паци-
ентов находились на 4а стадии – 70% (21/30). На 
момент возникновения опоясывающего герпеса  

последствия как для общей популяции, так и для 
ВИЧ-инфицированного контингента.

Интерлейкин 6 (ИЛ-6) играет важную роль 
в процессах иммунного ответа, воспаления и гемо-
поэза. Данный цитокин синтезируется в ответ на 
воздействие ряда факторов внешней среды, в том 
числе – на инфекционный патоген [7]. Известно, 
что варицеллазостер вирус (ВЗВ) способен инду-
цировать синтез ИЛ-6 мононуклеарными клет-
ками периферической крови [8]. Повышенный 
уровень ИЛ-6 в сыворотке крови обнаруживает-
ся у пациентов с ВИЧ-инфекцией [9–11].Суще-
ствуют данные, показывающие, что ИЛ-6 может 
напрямую участвовать в контроле репликации 
герпес-вирусов [12]. Нарушение синтеза ИЛ-6 ас-
социировано с системной диссеминацией альфа-
герпес-вирусов и других патогенов [12, 13]. Счита-
ется, что ИЛ-6 также способен увеличивать прони-
цаемость гематоэнцефалического барьера [14] и 
может способствовать проникновению вирусов в 
центральную нервную систему [15, 16]. Возможно, 
ИЛ-6 играет важную роль в развитии осложнённо-
го течения ОГ. Однако в настоящее время отсут-
ствуют данные о влиянии ИЛ-6 на течение ОГ как 
для общей популяции больных, так и для пациен-
тов с ВИЧ-инфекцией.

Цель исследования – определить динамику 
уровня интерлейкина-6 в сыворотке крови у ВИЧ-
инфицированных больных с опоясывающим 
герпесом.

Материалы и методы

В исследование включались пациенты с опоя-
сывающим герпесом, не принимавшие противо-
герпетической терапии и имевшие свежие вези-
кулёзные высыпания на момент включения. За 
период 2012–2014 гг. были отобраны 55 больных, 
госпитализированных в Клиническую инфекци-

Таблица 1

Клинико-лабораторная характеристика пациентов  
с опоясывающим герпесом в зависимости от ВИЧ-статуса

Признак ВИЧ+ 
(n=30)

ВИЧ– 
(n=25)

Значение p

Возраст, Me(min – max) 36 (25–63) лет 58 (18 – 90) лет 0,0001

Пол (мужчины/женщины) 2/1 2/3 0,061

День сыпи на момент начала лечения, Me (25%; 75%) 5 (4; 7) дней 4 (3; 5) дней 0,073

Выраженность сыпи (тяжёлая/умеренная) 20/10 11/14 0,109

Лихорадочный синдром, n (%) 19 (63%) 11 (44%) 0,108

Осложнённое течение, n (%) 7 (23%) 10 (40%) 0,245

Уровень CD4-лимфоцитов до начала лечения,  
Ме (25%;75%)

274 (158; 423) кл/мкл 803 (543; 951) кл/мкл 0,0001

Варицеллазостервиремия до начала лечения,  
n из обследованных(%)

19 из 26 (73%) 18 из 22 (81%) 0,514
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5 человек принимали антиретровирусную тера-
пию (АРВТ). У 8 пациентов (27%) ВИЧ-инфекция 
была выявлена впервые. 

Локализация поражённых дерматомов при ОГ 
была разнообразной и не имела значимых раз-
личий в группах: шейные (n=13; 9 – ВИЧ+, 4 – 
ВИЧ-), грудные (n=25; 13 – ВИЧ+, 12 – ВИЧ-), 
поясничные (n=2; 2 – ВИЧ+, 0 – ВИЧ-), крестцо-
вые (n=1; 0 – ВИЧ+, 1 – ВИЧ-), тригеминальные 
(n=14; 6 – ВИЧ+, 8 – ВИЧ-). Болевой синдром в 
зоне поражённого дерматома наблюдался у боль-
шинства больных (89%). 

Верхняя граница нормального уровня ИЛ-6 
в сыворотке крови составляет, согласно разным 
источникам, от 1,87 до 10 пг/мл [17–21]. В нашем 
исследовании, как и в работе Nishimoto et al. [17] 
за верхнюю границу нормы была принята концен-
трация 4 пг/мл.

Для статистической обработки использо-
валась программа SPSS, ver 20. При описании 
и анализе данных применялись медиана (25%; 
75% процентили), тест Фишера, коэффициен-
ты корреляции Пирсона и Спирмана, тест Ман-
на – Уитни, ранговый тест Вилкоксона, а также 
одномерный дисперсионный анализ с повторны-
ми измерениями.При логарифмировании нуле-
вые концентрации принимались за половину от 

минимально достоверно определяемого уровня 
тест-системы. Критический уровень значимости 
был равен 0,05. Все приводимые значения p – 
двусторонние.

Результаты и обсуждение

При оценке уровня ИЛ-6 до начала лечения аци-
кловиром у больныхОГ с различным ВИЧ-статусом 
было выявлено, что концентрация данного цито-
кина была несколько выше у пациентов с ВИЧ-
инфекцией по сравнению с ВИЧ-негативным кон-
тролем (Ме=6,0 (3,0;13,0) пг/мл и 4,5 (2,0;6,0) пг/мл 
соответственно, p=0,02). В процессе лечения ОГ 
наблюдалась сходная динамика содержания сыво-
роточного ИЛ-6: показатель достоверно снижался 
в обеих сравниваемых группах (p=0,0001).

Был проведён анализ концентрации ИЛ-6 в сы-
воротке крови у больных ОГ с различным ВИЧ-
статусом при ряде клинических особенностейи ла-
бораторных показателей (табл. 2). Обнаружено, что 
у ВИЧ-инфицированных пациентов определялись 
более высокие концентрации ИЛ-6 в случае ослож-
ненного течения ОГ и при наличии варицеллазо-
стервиремии по сравнению с ВИЧ-отрицательными 
больными. Достоверных различий в других клини-
ческих и лабораторных группах по содержанию 
ИЛ-6 в сыворотке крови получено не было.

Таблица 2

Уровень интерлейкина-6 в сыворотке ВИЧ-положительных и ВИЧ-отрицательных пациентов  
с ОГ в зависимости от клинических и лабораторных параметров

Параметр ИЛ-6 в сыворотке до начала лечения, Me (25% – 75%) пг/мл p-значение

ВИЧ + ВИЧ –

Возраст < 45 лет 8,0 (3,0 – 15,3)
n=24

4,5 (1,1 – 7,5)
n=5

0,162

≥ 45 лет 6,0 (5,0 – 18,0)
n=6

4,0 (2,1 – 9,0)
n=20

0,083

Лихорадочный синдром Да 10,0 (5,0 – 24,0)
n=19

5,0 (2,4 – 10,0)
n=10

0,056

Нет 3,0 (1,0 – 6,0)
n=11

3,0 (1,5 – 5,0)
n=15

0,838

Выраженность 
высыпаний

Тяжёлая сыпь 10,0 (3,4 – 19,0)
n=20

5,0 (3,0 – 12,0)
n=11

0,451

Умеренная сыпь 5,0 (2,8 – 7,5)
n=10

2,8 (1,2 – 5,3)
n=14

0,122

Осложнённое течение Да 16,0 (6,0 – 24,0)
n=7

2,8 (0,8 – 6,3)
n=10

0,014

Нет 5,0 (3,0 – 12,0)
n=23

5,0 (2,0 – 10,0)
n=15

0,497

Уровень CD4-лимфоцитов < 350 кл/мкл 10,0 (4,6 – 15,3)
n=20

–(3,0 – 6,5)
n=2

–

≥ 350 кл/мкл 5,0 (2,8 – 10,8)
n=10

4,5 (2,0 – 6,0)
n=23

0,475

Варицеллазостервиремия Да 10,0 (5,0 – 20,0)
n=19

3,0 (1,4 – 7,0)
n=18

0,002

Нет 3,0 (1,0 – 6,0)
n=7

4,0 (2,3 – 20,1)
n=4

0,527
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В зависимости от выраженности кожных про-
явлений ОГ пациенты были разделены на две 
группы: с тяжёлой и умеренной сыпью. В группу с 
тяжёлой сыпью были отнесены случаи с обильны-
ми везикулезными высыпаниями и/или наличием 

Варицеллазостервиремия выявлялась у 73% 
ВИЧ-инфицированных пациентов (19 из 26 обсле-
дованных) и у 81% больных без ВИЧ-инфекции 
(18 из 22). Достоверных различий в частоте обна-
ружения ВЗВ виремии у пациентов с различным 
ВИЧ-статусом обнаружено не было (p=0,514). По 
данным литературы, ДНК ВЗВ в крови больных с 
ОГ может быть определена от 16 до 100% в зави-
симости от используемого метода и изучаемой 
популяции пациентов [35]. Порог чувствительно-
сти тест-системы в нашем исследовании составил 
500 копий/мл. В процессе лечения ацикловиром 
частота выявления ДНК ВЗВ в крови отчётливо 
снижалась (рис. 1), что соответствовало динамике 
концентрации ИЛ-6. У одной пациентки без ВИЧ-
инфекции репликация вируса продолжалась после 
окончания курса терапии ацикловиром. При этом 
в данном случае отмечалась хорошая клиническая 
динамика с исходом в выздоровление и снижени-
есодержания ИЛ-6 в сыворотке крови. Вероятно, 
уровень виремии у пациентки снизился, но тре-
буется выполнение количественной ПЦР для под-
тверждения этих сведений.

ция ИЛ-6 значимо превышала таковую у больных 
без лихорадки (Me=10пг/мл (4,88;12,25) и Me= 
3 пг/мл (1,25;5,5) соответственно; p=0,002). Была 
установлена достоверная положительная корре-
ляция между уровнем температуры тела и кон-
центрацией ИЛ-6 (RПирсона = 0,421, p=0,002). 
Вероятно, это связано с известным пирогенным 
эффектом ИЛ-6 [22]. Также было выявлено, что 
достоверное снижение уровня ИЛ-6 в сыворотке 
крови пациентов с ОГ к моменту заживления вы-
сыпаний наблюдалось только в группе пациентов 
с лихорадочным синдромом (p=0,034), в то время 
как у пациентов без лихорадки такой закономер-
ности обнаружено не было.

Многофакторный дисперсионный анализ по-
казал высокую значимость одновременного учёта 
двух факторов при оценке динамики ИЛ-6 в про-
цессе лечения ОГ: наличие/отсутствие лихорад-
ки и положительный/отрицательный ВИЧ-статус 
(p=0,002). Причём у лихорадящих пациентов ди-
намика ИЛ-6 в течение заболевания значимо от-
личалась в зависимости от ВИЧ-статуса (рис. 2): 
у ВИЧ-инфицированных пациентов уровень дан-
ного цитокина снижался более стремительно, до-
стигая уровня нормальных значений к моменту 
заживления высыпаний. Известно, что у пациен-
тов с ВИЧ-инфекцией, по сравнению со здоровы-
ми людьми, концентрация циркулирующего ИЛ-6 
повышена [9]. Важно отметить, что пролеченная 
оппортунистическая инфекция привела к норма-
лизации данного показателя.

Рис. 1. Динамика качественной ПЦР крови на вирус 
варицеллазостер у больных с опоясывающим герпесом 
в процессе лечения ацикловиром (n=48)

Установлено, что уровень ИЛ-6 у ВИЧ-ин-
фицированных пациентов с ВЗВ виремией досто-
верно превышал таковой у ВИЧ-отрицательного 
контингента (см. табл. 2). В большинстве случаев 
при выявлении ДНК ВЗВ в крови наблюдалась по-
вышенная концентрация ИЛ-6 в сыворотке крови 
(61% – 36 из 59). Критерий Фишера показал до-
стоверную связь между повышенным/нормаль-
ным уровнем ИЛ-6 и наличием/отсутствием ВЗВ 
виремии (p=0,007). Таким образом, концентрация 
сывороточного ИЛ-6 выше 4 пг/мл может свиде-
тельствовать о наличии циркулирующей ДНК ВЗВ 
в крови пациента с ОГ.

При оценке содержания сывороточного ИЛ-6 
без учёта ВИЧ-статуса было установлено, что у па-
циентов с лихорадочным синдромом концентра-

Рис. 2. Динамика уровня ИЛ-6 в сыворотке крови 
больных опоясывающим герпесом, имеющих 
лихорадочный синдром, в процессе лечения 
ацикловиром в зависимости от ВИЧ-статуса
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Уровень ИЛ-6 до начала лечения не зависел от 
возрастной группы (старше и младше 45 лет) и пола 
пациентов. При анализе динамики концентрации 
ИЛ-6 с учётом факторов пола и возраста также 
не было получено значимых различий: во всех 
группах отмечалось достоверное снижение ИЛ-6 к 
моменту выздоровления. 

Был проведён анализ концентрации ИЛ-6 в за-
висимости от ряда лабораторных показателей. 
У пациентов с уровнем CD4-лимфоцитов менее 

пузырей и/или геморрагического содержимого 
в полостных элементах сыпи и/или кожной дис-
семинации. В группу с умеренной сыпью попали 
пациенты с локализованными и необильными ве-
зикулезными элементами. Было установлено, что 
у пациентов с тяжёлыми высыпаниями уровень 
ИЛ-6 достоверно выше по сравнению с пациен-
тами с умеренной сыпью (рис. 3). Известно, что 
ИЛ-6 играет значимую роль в процессах заживле-
ния кожных повреждений [23–25]. Повышение 
уровня ИЛ-6, индуцированное воспалительным 
процессом в коже, может приводить к повышению 
проницаемости сосудов [7] и диссеминации ВЗВ. 

350 кл/мкл содержание сывороточного ИЛ-6 до-
стоверно превышало таковое у больных с более 
высоким показателем клеточного иммунитета 
(p=0,016). Корреляционный анализ выявил на-
личие обратной связи между уровнем ИЛ-6 и ко-
личеством CD4-лимфоцитов (R Пирсона = -0,402, 
p=0,003). Можно предположить, что у пациентов 
со снижением количества CD4-клеток наблюда-
ется изменение иммунной реактивности и ак-
тивация синтеза ИЛ-6 на фоне ОГ, что приводит 
к повышенному риску диссеминации возбуди-
теля и развитию осложнений. При оценке имму-
нограммы было выявлено, что на всех этапах на-
блюдения (до, во время и после лечения) в группе 
ВИЧ-инфицированных пациентов отмечался до-
стоверно более низкий уровень CD4+ и более вы-
сокий уровень CD8+-лимфоцитов по сравнению 
с ВИЧ-отрицательной группой, что связано с воз-
действием вируса иммунодефицита человека на 
иммунокомпетентные клетки [9]. В процессе вы-
здоровления в обеих изучаемых группах количе-
ство CD4+- и CD8+-лимфоцитов достоверно уве-
личивалось. Уже к третьему дню лечения уровень 
CD4-клеток повышался на 98кл/мкл (38;193) у па-
циентов с ВИЧ-инфекцией и на 208 кл/мкл (89;343) 
у пациентов без ВИЧ-инфекции (см. табл. 3). Из-
вестно, что снижение клеточного иммунного отве-
та является фактором риска развития ОГ [5, 26, 27]. 
Описано прямое цитотоксическое воздействие 
ВЗВ на CD4+ и CD8+-лимфоциты [28, 29]. В связи 
с выраженной положительной динамикой показа-
телей иммунограммы на фоне лечения ациклови-
ром у пациентов с ОГ в обеих исследуемых группах 
можно считать, что репликация ВЗВ способствует 
снижению уровней CD4- и CD8-лимфоцитов, зна-
чимо усугубляя иммунодефицитное состояние 
организма. Поэтому тест на иммунограмму у ВИЧ-
ин фицированных пациентов лучше проводить на 
момент выздоровления от ОГ для более коррект-
ной оценки иммунного статуса.

Рис. 3. Уровень ИЛ-6 у больных с опоясывающим 
герпесом в зависимости от выраженности высыпаний

Таблица 3

Динамика уровня CD4- и CD8-лимфоцитов у больных с ОГ на фоне лечения ацикловиром  
в зависимости от ВИЧ-статуса (n=55)

Популяция лимфоцитов ВИЧ-статус До лечения 3-й день лечения После лечения p1 p2

CD4, кл/мкл (Ме (25%; 75%)) ВИЧ+ 274
(158-423)

429
(204-676)

415
(215-665)

0,000 0,009

ВИЧ- 803
(543-951)

928
(658-1182)

952
(721-1238)

0,002 0,001

CD8, кл/мкл (Ме (25%; 75%)) ВИЧ+ 862
(504-1109)

1060
(745-1702)

1265
(648-1719)

0,002 0,004

ВИЧ- 423
(210-591)

531
(382-767)

622
(419-1016)

0,002 0,001

p1 – p-значение при сравнении показателей до лечения и на 3-й день; p2– p-значение при сравнении показателей до и 
после лечения.
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Было установлено достоверное снижение ви-
русной нагрузки ВИЧ в среднем на 0,47 (0,14–0,79) 
lgу пациентов с ОГ, не получавших АРВТ, в процес-
се лечения ацикловиром (n=24; p=0,007). Извест-
но, что высокий уровень вирусной нагрузки ВИЧ 
в сыворотке крови является независимым факто-
ром риска возникновения ОГ [27, 30]. Взаимоот-
ношения вирусов варицеллазостер и ВИЧ в доста-
точной мере не изучены. Не известно, может ли 
ВЗВ и ВИЧ влиять на репликацию друг друга, как в 
случае с вирусом простого герпеса [31], однако по-
лученные нами данные позволяют предположить 
такую возможность. Известно, что ацикловир сам 
по себе может снижать уровень репликации ВИЧ 
в клетках, инфицированных герпес-вирусами че-
ловека [32–34], поэтому нельзя исключить прямое 
влияние высоких доз данного препарата на про-
цесс репликации ВИЧ.

Был проведён анализ гемограмм у пациентов с 
ОГ в процессе лечения заболевания. Обнаруже-
но достоверное повышение уровня лейкоцитов 
и лимфоцитов (p=0,0001 и p=0,000000 соответ-
ственно), однако данные изменения отмечались 
в диапазоне нормальных показателей и не имели 
клинического значения. Также выявлена досто-
верная динамика по уровню моноцитов (p=0,002): 
до начала лечения уровень моноцитов был повы-
шен (0,76 (0,67; 0,85)*109/л) и несколько снизился к 
моменту заживления сыпи (0,66 (0,61; 0,72)*109/л), 
но не достигал нормальных значений. Известно, 
что моноциты и макрофаги способны активно син-
тезировать ИЛ-6 во время развития иммунного от-
вета на ВЗВ [8]. Прямой корреляции между уров-
нем моноцитов и концентрацией ИЛ-6 получено 
не было, что, возможно, связано с активным пере-
мещением данных клеток из кровеносного русла. 
Однако нельзя исключить моноцитоз как фактор, 
сопутствующий виремии и риску неблагоприятно-
го течения ОГ. Достоверной динамики по другим 
показателям гемограммы не наблюдалось.

Осложнённое течение ОГ отмечалось у 
23% ВИЧ-положительных (7/30) и у 40% ВИЧ-
отрицательных пациентов (10/25). Среди осложне-
ний встречались кожная диссеминация (n=8), ке-
ратит (n=5), иридоциклит (n=3), а также по одно-
му случаю серозного менингита, периферического 
пареза большеберцового нерва и синдрома Ханта. 
У одного пациента с ВИЧ-инфекцией наблюдалось 
одновременно 3 специфических осложнения ОГ 
(серозный менингит, периферический парез и 
кожная диссеминация). Известно, что со сниже-
нием уровня CD4-лимфоцитов возрастает риск 
осложнённого течения заболевания у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией [36]. Мы не получили такой за-
висимости, что может быть связано с небольшим 
объёмом и неоднородностью выборки. При ис-
ключении из анализа ВИЧ-инфицированных па-

циентов с уровнем CD4-клеток выше 500 кл/мкл 
была выявлена связь между наличием осложне-
ний и виремией ВЗВ (p=0,037). Обнаружено, что 
у больных с ВИЧ-инфекцией без АРВТ и уровнем 
CD4-лимфоцитов менее 350 кл/мкл при осложнён-
ном течении ОГ (n=4) концентрация ИЛ-6 значи-
мо превышала таковую в случае неосложнённого 
течения заболевания (n=10) (Ме=20 пг/мл (13; 38) 
и Me=10 пг/мл (4; 12) соответственно; p=0,036). 
Многофакторный дисперсионный анализ пока-
зал вероятную связь уровня сывороточного ИЛ-6 
одновременно с тремя факторами: наличие/отсут-
ствие осложнений, лихорадки и ВИЧ-инфекции. 
Однако при проведении анализа был получен по-
граничный уровень значимости (p=0,049) в связи 
с малым количеством наблюдений, поэтому для 
проверки репрезентативности данных требуется 
увеличение выборки. 

Заключение

В результате проведённого исследования была 
выявлена связь между уровнем ИЛ-6 и клиниче-
скими особенностями течения опоясывающего 
герпеса. Повышенная концентрация сывороточ-
ного ИЛ-6 достоверно ассоциирована с положи-
тельным ВИЧ-статусом, тяжестью высыпаний, 
повышением температуры тела и низким уров-
нем CD4-лимфоцитов. У ВИЧ-инфицированных 
больных с уровнем CD4-лимфоцитов менее 
350 кл/мкл, не получавших антиретровирусную 
терапию, при осложнённом течении опоясываю-
щего герпеса концентрация ИЛ-6 значимо превы-
шала таковую в случае неосложнённого течения 
заболевания.

В процессе выздоровления у пациентов с ВИЧ-
инфекцией уровень ИЛ-6 нормализовался, дости-
гая уровня ВИЧ-негативного контроля. 

Была отмечена достоверная положительная 
динамика уровней CD4+ и CD8+-лимфоцитов 
в процессе выздоровления от опоясывающего гер-
песа, что свидетельствует о влиянии вируса на кле-
точный иммунитет. Снижение вирусной нагруз-
ки ВИЧ в процессе лечения может быть связано 
с прямым действием ацикловира.

Таким образом, повышенный уровень сыворо-
точного ИЛ-6 на фоне положительного ВИЧ-ста-
туса, низкого уровня CD4-лимфоцитов, лихора-
дочного синдрома и обильных высыпаний может 
служить признаком неблагоприятного течения за-
болевания с риском развития осложнений и дис-
семинации вируса варицеллазостер.
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